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RESUMO 


Ascite quilosa (AQ) é condição rara, sendo caracterizada pelo acúmulo de linfa na 
cavidade abdominal. Os linfomas constituem-se, em adultos, em sua causa mais 
frequente; enquanto cirrose e/ou trombose da veia porta são especialmente raras. 
Este relato apresenta paciente com 36 anos de idade, masculino, com cirrose associa- 
da à hepatite C crônica e alcoolismo, emagrecimento de 15 kg e ascite leitosa, com 
predominância de triglicérides (1.500 mg/dL). Os métodos de imagem identificaram a 
concomitância de trombose de veia porta e cavernoma. À melhora clínica significativa 
foi obtida com a administração de nutrição parenteral total associada ao octreotide. A 
abstinência ao álcool não foi conseguida e houve reaparecimento da AQ e deteriora- 
ção da condição clínica. O prognóstico da AQ em vigência de cirrose hepática é ruim. 
O tratamento deve ser individualizado de acordo com a condição clínica subjacente. 
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ABSTRACT 


Chylous ascites (QA) is a rare condition, being characterized by the accumulation of 
lymph in the abdominal cavity. In adults, lymphomas constitute its most frequent cause; 
while cirrhosis and/or thrombosis of the portal vein are especially rare. This report 
presents a male patient, 36 years old, with chronic hepatitis C-related cirrhosis and alco- 
holism, 15 Rg weight loss, and milky ascites with a predominance of triglycerides (1,500 
mg/dL). The imaging methods identified the concomitance of thrombosis of the portal 
vein and cavernoma. The significant clinical improvement was obtained with the admin- 
istration of total parenteral nutrition associated with octreotide. Alcohol abstinence was 
not achieved resulting in QA reappearance and deterioration of the clinical condition. 
The prognosis of QA in term ofliver cirrhosis is bad. The treatment should be individual- 
ized according to the underlying clinical condition. 
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INTRODUÇÃO 


Ascite quilosa (AQ) é condição rara, caracterizada pelo acúmulo de linfa na cavi- 
dade abdominal. Sua fisiopatologia é complexa e associa-se à desregulação do siste- 
ma linfático torácico ou abdominal)? apesar de ser comumente atribuída à hiperten- 
são portal relacionada à ruptura e/ou obstrução de ductos linfáticos.” Concentrações 
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elevadas de triglicérides no fluido peritoneal são res- 
ponsáveis pelo seu aspecto leitoso. 

No Ocidente e no Oriente e em países em de- 
senvolvimento associa-se a tumores malignos do 
abdome, tuberculose e filariose, respectivamente! 
Associa-se em 0,5 a 1,3%”! à cirrose e/ou trombose 
da veia porta. 

Este relato descreve paciente com cirrose asso- 
ciada à hepatite C crônica e ao alcoolismo, com AQ 
relacionada à trombose da veia porta. 


DESCRIÇÃO DO CASO 


Paciente de 36 anos de idade, masculino, admi- 
tido no Pronto-Atendimento do Hospital Risoleta 
Tolentino Neves com dor e distensão abdominais, 
edema de membros inferiores, emagrecimento de 
aproximadamente 15 kg e hemorragia digestiva. Em 
uso constante de álcool, cerca de 600 g por dia nos 
últimos oito anos e exposição ocupacional ao san- 
gue e outras secreções humanas. Apresentava, à ad- 
missão, pressão arterial sistêmica de 90/60 mmHg, 
pulso radial de 922 bpm/min, mucosas hipocoradas, 
edema em membros inferiores, temperatura axilar 
de 38ºC, ascite, hipertrofia de parótidas, espleno- 
megalia, atrofia muscular e circulação colateral no 
abdome, murmúrio vesicular diminuído nas bases 
pulmonares; sem linfonodomegalias. 

Os exames laboratoriais encontraram no sangue: 
hemoglobina, 9,2 g/dL; leucócitos, 3.200/uL (68,7% 
neutrófilos, 10,0% linfócitos), plaquetas, 301.000/uL; 
Nat, 137 mmol/L; K*, 3,2 mmol/L; Mg*, 1,7 mmol/L; 
ureia 41 mg/dL; creatinina, 1,07 mg/dL; glicemia, 91 
mg/dL; amilase, 54 U/L; lipase 31 U/L; fosfatase al- 
calina, 108 U/L; gamaglutamil transferase, 178 U/L; 
alanina aminotransferase, 57 U/L; aspartato amino- 
transferase, 100 U/L; bilirrubina total, 1,0 mg/dL; de- 
sidrogenase láctica (LDH), 153 U/L; albumina, 2,4 
g/L; globulina, 3,1 g/L; ferritina, 27,3 ng/dL; proteína 
C reativa, 10 mg/L; tempo de protrombina, 13,5 s; e 
a eletroforese de proteínas revelou gamopatia poli- 
clonal. A dosagem de B,-microglobulina foi de 1,75 
mg/L. Não foram verificadas elevações da alfafeto- 
proteína, CA-19-9 e CEA. As sorologias para o vírus da 
imunodeficência humana 1/2 e da hepatite Be VDRL 
estavam negativas. Foram positivos o anti-HAV IgG e 
Anti-HCV [5,0 (normal < 1,0)] e a reação de cadeia da 
polimerase (PCR) qualitativa confirmou a presença 
de RNA do vírus C da hepatite no plasma. 
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A paracentese drenou oito litros de líquido de 
aparência leitosa (Figura 1), que revelou em sua aná- 
lise bioquímica: leucócitos, 25/mmº (mononucleares, 
100,0%); glicose, 115 mg/dL; amilase, 10,0 U/L; LDH, 79 
U/L; triglicérides, 1.500 mg/dL; adenosina desaminase 
menor que 40 U/L; proteína total, 1,4 g/dL; albumina, 
0,6 g/dL, gradiente albumina soroascite de 1,8; e pes- 
quisa de bacilo álcool ácido resistente (BAAR) me- 
diante coloração de Ziehl-Neelsen e cultura negativas, 
assim como a pesquisa para outras bactérias e fungos. 





Figura 1 - Aspecto do fluido ascítico: Fluido ascítico 
rico em triglicérides (1.500mg/dL) com aspecto se- 
melhante a leite. 


Não foram identificadas alterações à radiogra- 
fia de tórax ou ao ecocardiograma. À ressonância 
nuclear magnética (RNM) do abdome e o exame 
de ultrassonografia não revelaram malignidade ou 
adenomegalias, sendo observados sinais de cirrose 
hepática com hipertensão portal e trombose da veia 
porta e esplênica (Figura 2), cavernoma da veia por- 
ta, esplenomegalia e ascite acentuada. À endoscopia 
digestiva alta evidenciou varizes gastroesofágicas de 
fino calibre sem sinais de sangramento. 

Não foram observadas neoplasia e linfadeno- 
megalia na tomografia computadorizada do tórax, 
entretanto, foi detectada imagem em caverna no seg- 
mento anterior do lobo esquerdo superior. A análise 
histológica de biópsia pulmonar orientada por fibro- 
broncoscopia não revelou sinais de malignidade ou 
tuberculose. A coloração de Ziehl-Neelsen e cultura 
nessa análise foram negativas. O teste tuberculínico e 
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múltiplas análises de escarro estavam negativos. Ba- 
seado nesses achados, foi estabelecido o diagnóstico 
de ascite quilosa, provavelmente devido à hiperten- 
são portal e trombose de veia porta. 





Figura 2 - Ressonância nuclear magnética do abdô- 
men demonstrando cirrose hepática com sinais de 
hipertensão portal e trombose de veia porta. 


O paciente foi tratado com diuréticos, dieta hipos- 
sódica e hipolipídica, com suplementação com tri- 
glicérides de cadeia média, entretanto, evoluiu com 
refratariedade e recorrência da AQ. Foram iniciados, 
após quatro semanas de seguimento, octreotide por 
via subcutânea (três vezes ao dia) e nutrição paren- 
teral total. Evidenciou-se redução da distensão ab- 
dominal após seis semanas de terapia, com notável 
redução da sintomatologia nas três semanas seguin- 
tes. Recebeu alta do hospital com a proposta de absti- 
nência do uso de álcool e mudança comportamental 
para condições mais adequadas e saudáveis de vida. 

Não conseguiu abster-se do álcool e após um ano 
de acompanhamento ressurgiu a AQ e deterioração 
gradual das suas condições de saúde. As internações 
passaram a ser recorrentes devido à ascite, com pa- 
racenteses repetidas, com obtenção de fluido leitoso. 


DISCUSSÃO 


Neste artigo é descrita a evolução da AQ decorren- 
te de cirrose e trombose de veia porta caracterizada 
por distensão abdominal dolorosa e progressiva no 
decorrer de três semanas, acompanhada de emagreci- 
mento, edema, febre, hemorragia digestiva e anemia,; 
além de estigmas de doença hepática crônica ao exa- 
me físico. Foram identificados fatores de risco que pre- 
dispõem à cirrose, como acidente ocupacional com 
sangue contaminado e consumo elevado de álcool. 


Deve ser ressaltado o papel decisivo da para- 
centese no diagnóstico e acompanhamento do 
paciente. O aspecto leitoso do fluido ascítico, rico 
em triglicérides (1.500 mg/dL), contribuiu para o es- 
tabelecimento diagnóstico de AQ:! além de outros 
exames laboratoriais e microbiológicos realizados 
no líquido drenado da cavidade peritoneal, que 
permitiram excluir outras doenças, especialmente 
peritonite tuberculosa. 

A tuberculose continua sendo no Brasil causa im- 
portante de adoecimento e de morte.!” A prevalência 
de tuberculose é mais elevada em áreas mais pobres, 
particularmente associada em pacientes com consumo 
de álcool!” Nesse caso, a tuberculose precisa ser ex- 
cluída. A AQ tem sido relatada em inúmeras situações 
clínicas,! especialmente em adultos, devido a: neopla- 
sias, especialmente linfomas.” A cirrose e/ou trombose 
de veia porta constituem causas muito raras.”?º À trans- 
formação do aspecto amarelo e transparente do fluido 
ascítico em quiloso associa-se a pior prognóstico. 

O diagnóstico de AQ secundária à cirrose e à 
trombose da veia porta foi feito, nesse caso, apesar 
de rara, alicerçado na falta de evidências de maligni- 
dade e tuberculose. A ajuda de exames complemen- 
tares, como da ressonância nuclear magnética do 
abdome, revelou cavernoma da veia porta, caracte- 
rizada por complexa rede local de veias colaterais. 

É fundamental a presença de mecanismos com- 
pensatórios para manter a perfusão hepática a des- 
peito de cirrose e trombose de veia porta.” Dessa 
forma, foi constituída complexa rede de veias colate- 
rais para ultrapassar o segmento trombosado.!º Como 
resultado, desenvolveu-se hipertensão portal, que 
provocou excesso de fluxo linfático e sua sobrecarga 
estimulou a ruptura de vasos linfáticos, estase e exsu- 
dação da linfa para o espaço peritoneal. 

A abordagem da AQ requer dieta hiperproteica e 
hipolipídica, o que reduz a produção e fluxo de linfa; 
e em cirróticos, dieta hipossódica e uso de diuréti- 
cos. Na ascite refratária, busca-se redução rápida do 
fluxo da linfa e nutrição parenteral total.*1º 

A somatostatina e seus análogos têm sido efetiva- 
mente usados para tratamento de pacientes com AQ 
secundária à rara síndrome da unha amarela (Yellow 
nail syndrome) e ao escape linfático causado pelas ci- 
rurgias abdominais e torácicas.2:2! É menos frequente 
o relato de uso de octreotide para AQ em pacientes 
com cirrose.”!º2 Nesse contexto, relaciona-se a pos- 
sível melhora do quadro clínico ao efeito de redução 
rápida da pressão portal. 
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Isso posto, a conduta baseou-se na combinação 
de várias técnicas terapêuticas. Não existem diretri- 
zes conclusivas para o acompanhamento de AQ. Vá- 
rios estudos enfatizam a necessidade do ajuste indivi- 
dualizado do tratamento de acordo com a condição 
clínica subjacente.! Na AQ causada por cirrose hepá- 
tica, inúmeras evidências indicam que a redução da 
pressão portal é de fundamental importância. A ad- 
ministração de octreotide parece ser eficaz quando 
há coexistência de AQ e trombose de veia porta em 
pacientes cirróticos.”10,25 
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